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Uprawianie sportu przez osoby obciążone istotną hemodynamicznie wadą serca, cho-
robami mięśnia sercowego i zaburzeniami czynności elektrycznej serca stwarza nie-
bezpieczeństwo wystąpienia ciężkich powikłań lub nagłego zgonu. U młodych sportow-
ców najczęstszymi przyczynami nagłych zgonów są: kardiomiopatia przerostowa, za-
palenie mięśnia sercowego, wady serca i arytmogenna dysplazja prawej komory.
Uprawnieni do wydawania licencji na amatorskie uprawianie sportu są lekarze medy-
cyny sportowej oraz lekarze posiadający certyfikaty nadane prze Polskie Towarzystwo
Medycyny Sportowej. Nadal jednak zdarzają się nagłe, nieprzewidywalne zgony mło-
dych sportowców w czasie zawodów i treningów. W większości przypadków jest to na-
stępstwo nierozpoznanej wcześniej patologii w układzie krążenia. Autorzy przedstawiają
przypadek młodego piłkarza, obciążonego istotną hemodynamicznie wadą przeciekową
serca.
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Obecnie truizmem jest stwierdze-nie, że racjonalny wysiłek fizycz-ny wpływa korzystnie na zdrowie.
Pod wpływem systematycznej aktywności fi-
zycznej dochodzi do szeregu zmian adapta-
cyjnych w układzie krążenia, układzie mię-
śniowo-stawowym, oddechowym, zmian hor-
monalnych, a nawet do poprawy kondycji
psychoemocjonalnej.
Warunkiem uzyskania korzystnych zmian
adaptacyjnych jest właściwe dostosowanie
intensywności wysiłku do wydolności organi-
zmu. Propagowanie zachowań prozdrowot-
nych poprzez zachęcanie dzieci i młodzieży
do uprawiania sportu powinno być poprze-
dzone starannym badaniem lekarskim.
Problem badań lekarskich o przyznanie li-
cencji na amatorskie uprawianie sportu
przez dzieci i młodzież do 21. roku życia re-
guluje Rozporządzenia Ministra Zdrowia z
22.12.2004 r. Uprawnieni do wydawania
orzeczeń są lekarze medycyny sportowej
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oraz lekarze posiadający certyfikat nadany
przez Polskie Towarzystwo Medycyny Spor-
towej. W rozporządzeniu wymienione są
badania dodatkowe: pomiary antropome-
tryczne, EKG i próba wysiłkowa, badanie
ortopedyczne, okulistyczne i laryngologicz-
ne oraz morfologia krwi, OB i badanie mo-
czu. W niektórych dyscyplinach sportu za-
kres badań jest znacznie poszerzony,
np. u płetwonurków i w sportach lotniczych
o badania EEG, neurologiczne i psycholo-
giczne. W podnoszeniu ciężarów wymagane
jest — RTG kręgosłupa lędźwiowego, w za-
pasach i judo RTG kręgosłupa szyjnego.
Zdawałoby się, że wymienione wyżej bada-
nia powinny skutecznie dyskwalifikować
uprawianie sportu wyczynowego przez oso-
by chore. Jednak nadal zdarzają się nagłe
zgony sportowców w czasie zawodów lub tre-
ningów. U młodych sportowców najczęstszy-
mi przyczynami nagłych nieprzewidywanych
zgonów są: kardiomiopatia przerostowa, za-
palenie mięśnia sercowego, wady serca
i arytmogenna dysplazja prawej komory.
Rocznie w naszej klinice zakaz uprawiania
sportu otrzymuje co najmniej 3 młodych
sportowców. Niestety, dotyczy to ludzi już
uprawiających sport, często od kilku lat
i mających osiągnięcia sportowe, u których
patologia układu krążenia nie została rozpo-
znana przed dopuszczeniem do treningów.
Celem prezentowanego doniesienia jest
przedstawienie przypadku pacjenta z tętnia-
kiem przegrody międzyprzedsionkowej
i istotnym hemodynamicznie przeciekiem
na poziomie przedsionków, trenującego pił-
kę nożną.
OPIS PRZYPADKU
U 15-letniego chłopca, od dwóch lat upra-
wiającego piłkę nożną, w badaniu kontrol-
nym lekarz stwierdził podwyższone do
149/75 mm Hg spoczynkowe ciśnienie krwi.
Pacjenta celem dalszej diagnostyki skiero-
wano do Kliniki Kardiologii Dziecięcej
i Wad Wrodzonych Serca AMG.
Pacjent pochodził z III ciąży o przebiegu
prawidłowym. Urodzony o czasie, z porodu
prawidłowego z ciężarem ciała 4,5 kg, wzro-
stem 58 cm. Rozwijał się prawidłowo.
Nie obserwowano zwiększonej zapadalności
na infekcje układu oddechowego. Przy przy-
jęciu do kliniki stan ogólny był dobry. Pa-
cjent nie zgłaszał żadnych dolegliwości.
W jego opinii, dobrze tolerował wysiłek.
Przy przyjęciu: wzrost 180 cm, ciężar ciała
67 kg, w badaniu przedmiotowym bez odchy-
leń od stanu prawidłowego, nie wysłuchiwa-
no szmerów nad sercem, jedynie rozdwoje-
nie drugiego tonu nad tętnicą płucną. Bada-
nie EKG: rytm zatokowy 80/min. Słaby pra-
wogram. Kąt alfa + 95 stopni. Niezupełny
blok prawej odnogi pęczka Hisa, czas trwa-
nia zespołu QRS 0,1 s. W czasie pobytu w kli-
nice pacjent miał prawidłowe ciśnienie krwi.
Nie stwierdzono patologicznych zwyżek ci-
śnienia krwi w całodobowym zapisie, tzw.
Holtera ciśnieniowego. Badanie ECHO
ujawniło: zgodne połączenia przedsionko-
wo-komorowe i komorowo-tętnicze. Nie-
znaczne poszerzenie prawej komory —
2,89 cm (norma — do 2,26). Nie obserwowa-
no paradoksalnego ruchu przegrody mię-
dzykomorowej. Wymiary pozostałych jam
serca — w normie. Duży tętniak przegrody
miedzyprzedsionkowej — podstawa tętnia-
ka 2,9 cm wpukla się do światła prawego
przedsionka na głębokość 1,8 cm (ryc. 1),
w ścianie tętniaka liczne drobne perforacje,
potwierdzone badaniem techniką Dopple-
ra znakowanego kolorem. Badanie Dopple-
ra ujawniło nieistotną hemodynamicznie
niedomykalność zastawki trójdzielnej. Ci-
śnienie w prawej komorze oceniane z szyb-
kości fali niedomykalności zastawki trój-
dzielnej wynosiło 32 mm Hg. Stosunek prze-
pływu płucnego do systemowego szacowany
metodą Dopplera wynosił 2:1. W RTG klat-
ki piersiowej stwierdzono niewielkie posze-
rzenie prawej komory, bez wyraźnego
wzmożenia rysunku naczyniowego płuc.
























przepływu płucnego do systemowego me-
todą izotopową. QP:QS metodą izotopową
pierwszego przejścia obliczono na 1,77:1.
Pacjenta zakwalifikowano do operacyjnego
zamknięcia.
DYSKUSJA
Zawodnik uprawiający piłkę nożną w prze-
biegu meczu wykonuje pracę o zmiennym
natężeniu z arytmicznymi okresami pracy
i wypoczynku [1]. Średnio wykonuje około
1000 sprintów trwających 3–6 s, pokonując
w ten sposób 2500–3000 m. W pozostałym
czasie przy obciążeniu umiarkowanym wysił-
kiem fizycznym przebiega dalsze 5000 m,
a 1000 m pokonuje marszem. Wobec tak
znacznego obciążenia wysiłkiem wymaga się
od piłkarza pełnego zdrowia i wysokiej wy-
dolności fizycznej. Obecność istotnej hemo-
dynamicznie wady serca jest przeciwwskaza-
niem do uprawiania sportu. Bezpośrednią
przyczyną nagłych zgonów są zaburzenia ryt-
mu serca lub przewodnictwa, rzadziej zabu-
rzenia hemodynamiczne przebiegające ze
spadkiem rzutu minutowego. Badania przed
zakwalifikowaniem kandydata do uprawia-
nia sportu powinny ujawnić nieprawidłowo-
ści w układzie krążenia. U omawianego pa-
cjenta wada serca nie została ujawniona ba-
daniem przedmiotowym — nie stwierdzano
bowiem szmerów nad sercem ani cech nie-
wydolności serca. W bogatym piśmiennic-
twie dotyczącym ubytków przegrody mię-
dzyprzedsionkowej zarówno z tętniakami,
jak i bez tętniaków, podkreśla się skąpoobja-
wowy przebieg wady w dzieciństwie [2–10].
Poszerzenie diagnostyki o ogólnie dostępne
i niekosztowne badanie EKG ujawniłoby
odchylenia od normy — wykazanie niecał-
kowitego bloku prawej odnogi pęczka Hisa
powinno skłonić lekarza sportowego do
skierowania na badanie echokardiograficz-
ne i wcześniejsze ustalenie pełnego rozpo-
znania przed dopuszczeniem dziecka do
treningów. W wadach przeciekowych serca
stwierdzenie podwyższonego powyżej 1,5:1
stosunku przepływu płucnego do systemowe-
go jest wskazaniem do zamknięcia przecieku
celem prewencji nadciśnienia płucnego,
skrzyżowanych zatorów i zaburzeń rytmu ser-
ca. Wyższe niż w wadach przeciekowych ryzy-
ko powikłań, a nawet nagłych zgonów stwarza
obciążanie wysiłkiem sportowym w wadach
przebiegających z utrudnieniem odpływu
z komór, zwłaszcza zwężenie zastawki aortal-
nej, koarktacja aorty, kardiomiopatia przero-
stowa, a także wady i choroby mięśnia serco-
wego usposabiające do występowania zabu-
rzeń rytmu, takie jak zespół Ebsteina, aryt-
mogenna dysplazja prawej komory i zapale-
nie mięśnia sercowego [11–14].
Przypadek młodego sportowca z wadą
wrodzoną serca przedstawiamy celem
uwrażliwienia lekarzy wydających orzecze-
nia zezwalające na uprawiania sportu na
konieczność wnikliwego badania wstępne-
go poszerzonego o podstawowe badania
dodatkowe w myśl zarządzenia ministra
zdrowia, a nie ograniczanie się wyłącznie
do badania fizykalnego.
Rycina 1. Badanie echokardiograficzne. Przekrój czterojamowy
koniuszkowy. Widoczny olbrzymi tętniak przegrody międzyprzedsionkowej
o podstawie 2,9 cm, wpuklający się do prawego przedsionka (RA, right
atrium) na głębokość 1,8 cm. LA (left atrium) — lewy przedsionek, LV (left
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